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1. Введение
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) 
остается актуальной проблемой современной кар-
диологии [1]. Известно, что в основе патогенеза 
заболевания лежит аномальное увеличение карди-
омиоцитов и интерстициальный фиброз [2], ко-
торые приводят к развитию систолической и ди-
астолической дисфункции миокарда, нарушению 
его электрофизиологических свойств [3]. Именно 
интерстициальному фиброзу отводят основную 
роль в возникновении и развитии диастолической 
дисфункции [4], которая, в свою очередь, являет-
ся одной из основных причин СН, ишемических 
повреждений миокарда, а также нарушений рит-
ма и проводимости [5]. В связи с этим, можно 
утверждать, что ранее выявление миокардиального 
фиброза и его динамическая оценка в процессе за-
болевания актуально как с научной, так и с практи-
ческой точки зрения. 
2. Обоснование исследования
Для раннего выявления миокардиального фи-
броза наиболее привлекательными являются био-
химические методы – определение концентрации 
его возможных биомаркеров. В их числе наиболее 
перспективным является представитель семейства 
галектинов – галектин-3 (Гал-3) [6], который прини-
мает участие во многочисленных физиологических 
процессах на молекулярном уровне [7]. Повышение 
его концентрации в сыворотке крови и в тканях 
отмечено при разнообразной, в том числе, и при кар-
диальной патологии, сопровождающейся развитием 
фиброза [8], а также диастолической дисфункции 
миокарда [9]. Это говорит о возможной значимости 
изучения уровня данного соединения для ранней 
диагностики ГКМП. 
3. Цель исследования 
Изучение уровня Гал-3 у больных с ГКМП в 
зависимости от особенностей клинического течения 
заболевания, наличия осложнений и сопутствующей 
патологии для определения возможности его исполь-
зования в качестве биомаркера ГКМП. 
4. Материалы и методы исследования
Исследование выполнено в кардиологическом 
отделении Харьковской городской клинической 
больницы № 8 (ХГКБ № 8) клинической базы ка-
федры кардиологии и функциональной диагностики 
Харьковской медицинской академии последипломно-
го образования (ХМАПО) МОЗ Украины. 
В исследование включено 90 пациентов с 
подтвержденными клинико-анамнестическими и 
инструментальными данными ГКМП с учетом ре-
комендаций Европейского общества кардиологов 
(ESC) (2014) [1]. Возраст больных, включенных в 
исследование, составил, от 17 до 84 лет (50,2±16,2 
лет) из них 43 (47,8 %) женщин и 47 (52,2 %) мужчин. 
Особенности клинического течения основного забо-
левания и его осложнения представлены в табл. 1, 2.
У больных с ГКМП в анамнезе и при осмо-
тре зарегистрирована следующая сопутствующая 
патология:
– артериальная гипертензия (АГ) – 48 (53,3 %) 
больных, в том числе І ст. (1,1 %); ІІ ст. – 36 (40,0 %); 
ІІІ ст. – 11 (12,2 %).
– ишемическая болезнь сердца (ИБС) – 29 
(32,2 %) больных, в том числе, І ф.к. – 3 (3,3 %); 
ІІ ф.к. – 8 (8,9 %); ІІІ ф.к. – 16 (17,8 %), IV ф.к. – 1 (1,1 %) 
случаев. Ранее перенесли инфаркт миокарда 10 (11,1 %) 
больных) – передней стенки левого желудочка – 
5 (5,6 %), задней стенки левого желудочка – 4 (4,4 %), 
перегородки – 1 (1,1 %) случаев.
У 23 (25,6 %) больных одновременно выявлена 
ИБС и АГ.
Кроме этого, выявлена следующая клинически 
значимая патология:
– сахарный диабет ІІ типа – у 6 (6,7 %) больных;
– патология щитовидной железы (аутоиммун-
ный тиреоидит, тиреотоксический зоб) – у 13 (14,4 %) 
больных;
– ожирение – у 33 (36,7 %) больных;
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– дислипидемия – у 55 (61,1 %) больных, в том 
числе, получают корригирующую терапию 52 (94,5 %) 
больных.
Всем больным кроме физикального обследо-
вания были проведены эхокардиография, стандарт-
ная ЭКГ и суточное мониторирование ЭКГ, тест 
с 6-ти минутной нагрузкой, а также определение 
содержание Гал-3 в сыворотке крови с помощью им-
муноферментного метода лабораторным набором 
для исследовательских целей фирмы eBioscience для 
количественного определения – Human Galectin-3 
Platinum Elisa BMS279/4/BMS279/4Ten. Исследова-
ния выполнены в Центральной научно-исследова-
тельской лаборатории Харьковской медицинской 
академии последипломного образования.
Таблица 1








 – без обструкции ВТЛЖ 58 (64,4 %)
 – с латентной обструкцией 
ВТЛЖ 11 (12,2 %)
 – с явной обструкцией ВТЛЖ 21 (23,3 %)
Локализация 
ГКМП
 – перегородка 69 (76,7 %)
 – верхушка 14 (15,6 %)
 – свободной стенки 2 (2,2 %)
 – перегородка и верхушка 5 (5,6 %)
Симметрич-
ность ГКМП
 – симметричная гипертрофия 6 (6,7 %)
 – асимметричная гипертрофия 84 (93,3 %)
Степень 
ГКМП
 – умеренная (15–20 мм) 32 (35,6 %)
 – средней степени (21–25 мм) 48 (53,3 %)
 – выраженная (более 25 мм) 10 (11,1 %)
В качестве контрольной группы обследовано 
20 больных с эссенциальной артериальной гипер-
тонией (АГ), осложненной гипертрофией сердца. 
Возраст пациентов контрольной группы составил от 
37 до 79 лет (58,1±12,1 лет), в том числе, 6 (30 %) муж-
чин и 14 (70 %) женщин.
Полученные данные обрабатывались с помо-
щью пакета статистических программ SPSS 19,0. 
Использованы методы описательной статистики, 
критерий Стьюдента для сравнения количествен-
ных показателей. Различия считали значимыми, при 
вероятности нулевой гипотезы менее 5 % (P<0,05). 
Для изучения взаимосвязей анализируемых призна-
ков использован корреляционный анализ методом 
Спирмена.
Таблица 2









 – отсутствует 3 (3,3 %)
 – І ФК 7 (7,8 %)
 – ІІ ФК 45 (50,0 %)
 – ІІІ ФК 32 (35,6 %)
 – IV ФК 3 (3,3 %)
Аритмии
 – наджелудочковые:
 – фибрилляция предсердий 20 (20,2 %)
 – постоянная 7 (7,8 %)
 – персистирующая 9 (10,0 %)
 – пароксизмальная 4 (4,4 %)
 – трепетание предсердий 3 (3,3 %)
 – желудочковые: 41 (45,6 %)
 – редкая монотопная ЖЭС 26 (28,9 %)
 – частая монотопная ЖЭС 7 (7,8 %)
 – политопная ЖЭС 5 (5,6 %)
 – мономорфная парная ЖЭС 7 (7,8 %)




 – митральный клапан: 23 (25,6 %)
 – недостаточность 18 (20,0 %)
 – пролапс 5 (5,6 %)
 – недостаточность 
трикуспидального клапана 10 (11,1 %)
 – аортальный клапан: 12 (13,3 %)
 – недостаточность 9 (10,0 %)
 – стеноз 3 (3,3 %)
5. Результаты исследования
Прежде всего, выполнен разведочный стати-
стический анализ уровня Гал-3 при включении па-
циентов в исследовании (табл. 3). Как видно из 
представленных данных в обеих группах больных 
концентрация Гал-3 характеризовалась большой ва-
риабельностью с размахом значений от 4,96 нг/мл 
до 57,82 нг/мл у больных с ГКМП и от 2,63 нг/мл 
до 19,66 нг/мл у больных с АГ. Среднее значение у 
больных с ГКМП составило 19,80±12,64 нг/мл, что 
достоверно выше, чем у больных с АГ – 8,72±4,61 нг/
мл (Р<0,001 по критерию Стьюдента для независи-
мых выборок).
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Таблица 3
Концентрация Гал-3 в сыворотке крови больных с 
ГКМП и АГ (нг/мл)
Показатель ГКМП (n=90) АГ (n=20)
Среднее значение 19,80 8,72
Стандартное отклонение 12,64 4,61
95 % доверительный 
интервал 17,15–22,45 6,57–10,88
Минимальное значение 4,96 2,63
Максимальное значение 57,82 19,66
Медиана 15,45 8,77
То есть, предварительный статистический ана-
лиз позволяет сделать вывод, что больных с ГКМП 
концентрация Гал-3 больше аналогичного показателя 
у больных с АГ. Однако необходимо отметить, что 
анализируемые группы больных различались по ряду 
факторов, которые потенциально могут влиять на 
уровень Гал-3. Для уточнения характера влияния этих 
факторов на концентрацию Гал-3 в основной группе 
больных был выполнен корреляционный анализ.
В результате корреляционного анализ выявле-
на умеренно выраженная достоверная положитель-
ная корреляция концентрации Гал-3 и возраста боль-
ного – r=0,350 (P=0,001), что говорит о возрастании 
концентрации Гал-3 по мере увеличения возраста у 
больных с ГКМП (рис. 1). Обращает внимание значи-
тельное возрастание концентрации Гал-3 в сыворот-
ке крови больных ГКМП в возрасте от 60 лет и стар-
ше: до 60 лет (n=64) средний уровень Гал-3 составил 
17,09±10,60 нг/мл, в группе больных старше 60 лет – 
26,48±14,86 нг/мл (Р=0,001 по t-критерию для неза-
висимых выборок). Вероятно, это связано с возраст-
ными изменениями метаболизма соединительной 
ткани, а также с увеличением тяжести основной и 
сопутствующей патологии. Следует отметить, что 
зависимости уровня Гал-3 от длительности основной 
патологии не выявлено (rs=0,044, Р=0,689).
При анализе уровня Гал-3 в зависимости от 
пола, установлено, что у женщин он составил 21,49± 
±14,66 нг/мл, у мужчин – 18,24±10,39 нг/мл. То есть, 
отмечается некоторое снижение данного показателя 
у мужчин, однако, оно статистически не достоверно 
(Р=0,225 по t-критерию для независимых выборок). Тен-
денция к повышению уровня Гал-3 у женщин в анали-
зируемой выборке больных с ГКМП объясняется уве-
личением в их структуре больных старших возрастных 
групп – средний возраст женщин составил 52,84± 
±18,05 лет, мужчин – 47,87±14,12 лет (Р=0,148).
На следующем этапе статистического анализа 
было выполнено сравнение уровня Гал-3 у больных 
с ГКМП в зависимости от вариантов и форм клини-
ческого течения основной патологии, в результате 
которого не выявлено существенного влияния этих 
показателей на концентрацию Гал-3 (табл. 4).
Уровень Гал-3 при обструктивном варианте те-
чения ГКМП составил 22,34±13,61 нг/мл (объедине-
ны данные больных с латентной и явной обструкци-
ей), при необструктивном варианте течения – 18,23± 
±11,92 нг/мл. Некоторое увеличение уровня Гал-3 у 
пациентов с обструктивной ГКМП носит характер 
статистически не значимой тенденции (Р=0,140).
Еще менее выражены различия 
уровня Гал-3 у больных с симметричной 
и асимметричной формой ГКМП, а также 
при гипертрофии различной выраженно-
сти (Р>0,5 по t-критерию для независимых 
выборок).
Более отчетливые закономерности 
выявлены при анализе уровня Гал-3 в 
зависимости от наличия сердечной недо-
статочности. Предварительно выполнен-
ный корреляционный анализ, позволил 
 
Рис. 1. Исходный уровень Гал-3 (у больных ГКМП различных 
возрастных групп
Таблица 4
Уровень Гал-3 в зависимости от вариантов 
течения и формы ГКМП (нг/мл) 
Показатель Уровень Гал-3 Р
Вариант течения 
ГКМП:
– без обструкции 18,23±11,92 0,1401
– с обструкцией 22,34±13,61
Симметричность:
– асимметричная 19,67±12,86 0,7161
– симметричная 21,63±9,69
Степень ГКМП:
– умеренная (15–20 мм) 20,00±12,54
– средней степени 
(21–25 мм) 19,82±13,13 >0,8
2
– выраженная  
(более 25 мм) 19,09±11,73
Примечание: 1 – достоверность различий меж-
ду подгруппами в соответствие с t-критерием 
для независимых выборок; 2 – достоверность 
различий между подгруппами в соответствие 
с критерием Крускала-Уолиса
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выявить достоверную положительную средней силы 
корреляцию уровня Гал-3 и тяжести СН (ФК по 
NYHA) – rs=0,623 (Р<0,001). Интересно отметить, что 
в контрольной группе больных (с АГ) выявлена по-
ложительная сильная достоверная корреляция – rs= 
=0,805 (Р<0,001). То есть, в обеих группах больных 
наблюдается увеличение уровня Гал-3 по мере уве-
личения тяжести СН. Это демонстрирует и средний 
уровень Гал-3 в группах при различной выраженно-
сти СН (табл. 5).
Таблица 5
Уровень Гал-3 в зависимости от вариантов течения и 
формы ГКМП (нг/мл)
Тяжесть СН (ФК 
по NYHA) ГКМП (n=90) АГ (n=20)
нет 10,85±5,61 5,77±2,29
І ФК 11,01±3,66 5,60±2,12
ІІ ФК 13,89±6,63 5,14±2,49
ІІІ ФК 29,25±13,77 12,71±3,47
IV ФК 37,02±9,29 –
В обеих группах при отсутствии СН, при СН 
І ФК и ІІ ФК по NYHA концентрации Гал-3 остается 
относительно стабильной с незначительной тенден-
цией к повышению в основной группе по мере уве-
личения ФК: 10,85±5,61 нг/мл (от 7,32 до 17,34 нг/мл), 
11,01±3,66 нг/мл (от 7,42 до 18,25 нг/мл) и 13,89± 
±6,63 нг/мл (от 4,96 до 37,11 нг/мл), соответственно. 
При этом наблюдается отчетливое повышение кон-
центрации Гал-3 при повышении тяжести СН до III 
и IV ФК: 29,25±13,77 нг/мл (от 8,60 до 57,82 нг/мл) и 
37,02±9,29 нг/мл (от 26,29 до 42,47 нг/мл), соответ-
ственно. Статистически достоверной разницы между 
показателями больных с отсутствием СН и СН І ФК 
и ІІ ФК (Р>0,5) не выявлено. Между показателями 
больных с СН III ФК и IV ФК с показателями осталь-
ных больных – разница статистически достоверная 
(Р<0,001 по t-критерию для независимых выборок). 
Аналогичные закономерности выявлены и у 
больных с АГ: при СН ІІІ ФК среднее значение уровня 
Гал-3 составило 12,71±3,47 нг/мл (от 8,62 до 19,72 нг/мл), 
что статистически достоверно по сравнению с осталь-
ными больными (без СН, с СН І ФК и ІІ ФК) (Р<0,001 
по t-критерию для независимых выборок).
Вторым по частоте осложнением ГКМП у 
больных основной группы были нарушения ритма. 
Достоверных корреляций уровня Гал-3 с наличием 
суправентрикулярных и вентрикулярных аритмий 
не выявлено. Однако при сравнении средних значе-
ний при фибрилляции предсердий (ФП) получены 
следующие данные (табл. 6).
Таблица 6
Уровень Гал-3 в зависимости от наличия ФП (нг/мл) 
Фибрилляция предсердий Уровень Гал-3 
отсутствует (n=70) 18,71±11,84
постоянная форма (n=7) 23,47±11,43
персистирующая форма (n=9) 20,32±15,05
пароксизмальная форма (n=4) 31,15±20,48
Как видно, наблюдается тенденция к возраста-
нию уровня Гал-3 при наличии того или иного вида 
ФП, особенно выраженная при пароксизмальном 
типе нарушений, однако, отличия между группа-
ми статистически не достоверны. В анализируемой 
выборке это связано, главным образом, с малым 
объемом альтернативных подгрупп (менее 10 наблю-
дений ФП постоянного, пароксизмального и перси-
стирующего вида).
При сравнении уровня Гал-3 в зависимости от 
наличия сопутствующей АГ выявлено, что у пациентов 
с АГ отмечается тенденция к повышению концентра-
ции сывороточного Гал-3, однако, это повышение не 
равномерно. У больных с АГ І–ІІ ст. отличий уровня 
Гал-3 от уровня Гал-3 у пациентов без АГ не выявле- 
но – 18,88±12,70 нг/мл и 18,68±12,34 нг/мл, соответ-
ственно (Р=0,942). У больных с АГ III ст. отмечено 
достоверное повышение уровня Гал-3 как в сравне-
нии с пациентами без АГ, так и с пациентами с менее 
тяжелой АГ: 27,72±12,31 нг/мл, 18,68±12,34 нг/мл и 
18,88±12,70 нг/мл, соответственно (Р=0,035). 
В контрольной группе больных выявлена ана-
логичная закономерность: у больных с АГ III ст. 
уровень Гал-3 в сыворотке крови был достоверно 
больше, чем у больных с АГ І–ІІ ст.: 6,84±2,92 нг/мг 
и 12,21±5,33 нг/мл (Р=0,009).
Также изучено возможное влияние на уровень 
Гал-3 сопутствующей ИБС, которая была выявлена 
у 29 больных. Установлено, что средний уровень 
Гал-3 у больных без сопутствующей ИБС составлял 
18,75±12,41 нг/мл, при наличии ИБС – 22,40±13,12 нг/мл. 
То есть, при наличии ИБС наблюдается тенденция 
к повышению концентрации Гал-3, однако, разли-
чия межу группами статистически не достоверны 
(Р=0,209). Более отчетливое повышение уровня Гал-3 
выявлено у больных с инфарктом миокарда в анам-
незе (был документирован у 10 больных). Его кон-
центрация составила 28,69±11,04 нг/мл, у остальных 
больных – 18,69±12,45 нг/мл (Р=0,18 по t-критерию 
для независимых выборок).
Также выявлена статистически не достоверная 
тенденция к увеличению уровня Гал-3 при наличии 
патологии щитовидной железы, ожирения, дислипи-
демиии и сахарного диабета.
6. Обсуждение результатов исследования
Полученные данные, подтверждаются резуль-
татами исследований других авторов. В частности, 
при анализе 1092 здоровых волонтеров в возрасте 
55 лет и более установлено, что 95 % доверительный 
интервал уровня Гал-3 составлял 3,8–21,0 ng/mL. Гал-
3 выявлялся у всех волонтеров и имел нормальное 
распределение [10]. В другом исследовании также 
были выявлены значительные положительные ассо-
циации с возрастом, полом, диабетом, артериальной 
гипертензией, гиперхолестеринемией, индексом мас-
сы тела, функцией почек и курением, на основании 
чего авторы сделали вывод о связи концентрации 
Гал-3 и факторами риска сердечно-сосудистых за-
болеваний. Кроме этого, исследователи выявили 
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высокую информативность Гал-3 как предиктора 
смертности в общей популяции – среди пациентов со 
средним уровнем Гал-3 15,6 нг/мл 10-летняя смерт-
ность составила 15 %, при среднем уровне 7,7 нг/мл – 
5 % [11]. В исследовании DEAL-HF также выявлена 
достоверная положительная корреляция концентра-
ции Гал-3 с возрастом, с нарушением функции почек, 
с индексом массы тела [12]. 
В исследовании китайских ученых установле-
но, что плазменная концентрация Гал-3 у пациентов 
с СН была достоверно больше, чем у пациентов без 
СН. Регрессионный анализ выявил высокую инфор-
мативность данного показателя как независимого 
предиктора смертности от всех причин и повторной 
госпитализации [8]. Связь СН с концентрацией Гал-3 
была выявлена и в другом исследовании – PROVE IT-
TIMI 22. Было установлено, что пациенты с развив-
шейся при остром коронарном синдроме СН имели 
более высокий базовый уровень Гал-3 в сравнении с 
пациентами без СН [13]. В клиническом исследова-
нии 895 амбулаторных пациентов с явлениями ХСН 
и систолической дисфункцией выявлена зависимость 
концентрации Гал-3 с показателями тяжести СН, 
в том числе, функциональным классом по NYHA, 
систолическим АД, уровнем креатинина, концентра-
цией NT-proBNP [9]. 
Аналогичные данные получены и украински-
ми исследователями. В частности, повышение уров-
ня Гал-3 было ассоциировано с сопутствующей ар-
териальной гипертензией, эпизодами желудочковой 
тахикардии и фибрилляцией предсердий. Концен-
трация Гал-3 нарастала по мере увеличения тяжести 
ХСН, но не зависела от ее этиологии [14]. Отмечено 
повышение уровня Гал-3 у больных с фибрилляцией 
предсердий (ФП) [15], а также у больных с митраль-
ными пороками сердца, причем обратное ремодели-
рование сердца после их хирургической коррекции 
коррелировало с исходным уровнем Гал-3 [16].
В данном исследовании был изучен уровень 
Гал-3 у больных с ГКМП и выявлена зависимость 
его концентрации от разнообразных факторов, в 
частности, от возраста, тяжести СН, наличия ИБС, 
фибрилляции предсердий и АГ. При анализе публи-
каций, посвященных исследованию данного показа-
теля, обращают внимание на наличие аналогичных 
закономерностей, выявленных при другой кардиаль-
ной патологии. Вероятно, это связано со схожестью 
механизмов патогенеза, в которых участвует Гал-3, 
приводящих к развитию общей для этих заболева-
ний структурной перестройке миокарда с соответ-
ствующими функциональными нарушениями. Эти 
данные говорят об ограниченных возможностях дан-
ного биомаркера для специфической диагностики 
ГКМП, с другой стороны, изучение Гал-3 является 
целесообразным для определения тяжести заболе-
вания и прогнозирования его клинического течения. 
7. Выводы
1. Уровень Гал-3 у больных с ГКМП очень 
вариабельная величина и достоверно зависит от 
возраста больных, тяжести СН, наличия сопутству-
ющей АГ ІІІ ст. Кроме этого, наблюдается тенденция 
к увеличению уровня Гал-3 при наличии фибрил-
ляции предсердий и после перенесенного инфаркта 
миокарда. 
2. Зависимость уровня Гал-3 от особенностей 
клинического течения ГКМП, наличия осложне-
ний и сопутствующей патологии свидетельствует об 
ограниченной возможности изолированного исполь-
зования данного биомаркера для диагностики ГКМП, 
но может быть полезным для определения тяжести 
течения заболевания и его прогноза.
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1. Вступ
Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) є одним із поширених хронічних захворю-
вань, що в середньому охоплює біля 20 % популяції 
(із коливанням від 6,3 до 33 %) [2], зустрічається май-
же в усіх вікових групах із превалюванням серед осіб 
старших 45 років [1] і є вагомим фактором зростання 
смертності населення у зв’язку із розвитком циро-
зу печінки та гепатоцелюлярної карциноми [3]. З 
НАЖХП пов’язано біля 80 % випадків криптогенних 
цирозів та біля 6 % трансплантацій печінки [4]. 
НАЖХП часто поєднується з гіпергомоцисте-
їнемією (ГГЦ), яку розглядають як патогенетичний 
чинник акселерації печінкового стеато- та фіброге-
незу у хворих на хронічні вірусні гепатити [5]. Пору-
шення обміну метіоніну, дефіцит вітамінів групи В 
та фолієвої кислоти сприяють розвитку карнітинової 
недостатності та ектопії жирів у печінці [6].
Нещодавно встановлено, що розвиток стеатозу 
та фіброзу печінки може асоціюватись з порушенням 
продукції таких медіаторів як гідроген сульфід (Н2S) 
[7, 8] та інсуліноподібний фактор росту-1 (IGF-1) [9]. 
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ВПЛИВ ГІПОЛІПІДЕМІЧНИХ ЗАСОБІВ НА РІВЕНЬ МОДУЛЯТОРІВ СТЕАТОГЕНЕЗУ 
ТА ФІБРОГЕНЕЗУ У ЩУРІВ З НЕАЛКОГОЛЬНОЮ ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ 
ПЕЧІНКИ, АСОЦІЙОВАНОЮ З ГІПЕРГОМОЦИСТЕЇНЕМІЄЮ
 © Н. В. Заічко, Д. О. Некрут
Досліджено вплив гіполіпідемічних засобів на рівень модуляторів стеатогенезу та фіброгенезу у щурів 
з неалкогольною жировою хворобою печінки, асоційованою з гіпергомоцистеїнемією. Показано, що пре-
парат омега-3 поліненасичених жирних кислот ефективніше, порівняно з симвастатином, зменшує рі-
вень профіброгенних медіаторів (гомоцистеїну, TNF-α), коригує дефіцит антифіброзних медіаторів (H2S, 
IGF-1), зменшує біохімічні ознаки стеатозу та фіброзу печінки
Ключові слова: гомоцистеїн, гідроген сульфід, інсуліноподібний фактор росту-1, стеатоз, фіброз, сим-
вастатин, омега-3 поліненасичені жирні кислоти
